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1. BEVEZETES

"Morbus Hungaricus". Ezzel a jelzbve! illették a XX. szézad forduldjan a tuberkulozist (TBC)
Eurdpdban. Mig hazinkban, 1905-ben a2 TBC mortalitdsa 400%000 volt, addig 2001 -ben a TBC
incidencia Magyarorszigon 33%000-re csokkent, ami még igy is az Eurépai Uni§ orszégaiban
észlelt érték keétszerese. A WHO adatai alapjan a fold lakosainak egyharmada fertdzodik TBC-
vel, és 3 millié ember meg is hal a betegséghen évente. Egy TBC-s beteg minden hénapban
megfertdz egy masik embert. A korkép jcletdségét mutatja, hogy a TBC kutatds terén végzett
munkajaért két kiemelkedd tudds is Nobel-dijat kapott: 1905-ben Robert _,acn__ a M. tubercuiosis
kimutatasaért és a tuberkulin eléallitasaért, 1952-ben Selman Waksman a Streptomycin felfede-
zéséért. Napjainkban a TBC incidencidjat elemzo tanulmanyok szerint a megbetegedések szdma
novekszik és ezen belu! a multidrug - rezisztens (MDR) TBC-s esetek gyakoribb eléfordulasa is
megfigyelhetd. A vilagtendencidk szerint szémolnunk kell un. pem hagyomédnyos, szokatlan
korlefolyasn TBC-k megjelenésével, ¢s a ttdd TBC Bmuh.,_.‘om.un,: sebészi beavatkozasok szi-
indnak novekedésével [1). o . , L
Tekintettel @ TBC kezelésében és diagnosztikajéban felmerdlé nyitott rm_.mmwnxﬁ no=8u=pr
tiinik a kérkép modemn sebészi kezelésének €s korszeri pathologidjinak E:.__Bnuw.oﬁ,mn.. .

2. A VIZSGALAT CELKITUZESEI : _ S e

1. Befolyasolja-e a postoperativ szbvédmeények alakuldsat .m, A_..aa“ n_mE.., m._:Evn.r:_oar:m
kezelés megléte, illetve annak hidnya? ,

2. Melyek azok az indikaciok melyek alapjan ==_u._s_=xcw= dd ._.wn 3.5 39&2 <mw~==x.. :

3. Hogyan valtozott meg napjainkra a TBC miatt végzett Ena.nr z_u_._u-o

[

4.Milyen lehetdséget kap a videothoracoscopia mint egy 0j :aa, {jards a TBC diagnosztikajs-
- R S R

ban s mlteti kezelésében? .
5. A TBC miatt végzett mediastinalis blockdissectio a_@o&_gaﬁﬁﬁ ségének megitélése.

6. A klinikai tanuiminyban tett ___Kmmmwm_mmo_n szdvettani ranoa___nr Bn:.-:n:woﬂun

7. A TBC soran kialakulo immunvédekezés sejtszintil B_E_B»:woﬁwa

8. Hogyan befolydsolja az antituberkulotikus kezelés a sejtes védekezést és a %.E.E_Q.E mun_.rgam_q ,

9. Megvizsgdlni, hogy az antituberkulotikus kezelésre, illetve a gyuladds akut és keénikus

szakaszdban, hogyan valtozik a m_.mbc_o.su. alkotd sejtek mN.s:_.E és _.nﬂ-mronr protein 70-nel

miérhetd functidja. )
10. Uj diagnosztikai eljdrdssal, a M. tuberculosis fali antigénjeire alapozott immunhisztokémiai .
inddszerrel, 2 TBC kimutathatésdgdnak vizsgdlata. ,
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3. A TUDOTUBERKULOZIS SEBESZI KEZELESE: DIAGNOSZTIKUS £S
TERAPIAS RESZEKCIOK

3.1. Bevezetés

A TBC sebészi kezelését illetden, a 60-as - 70-cs években jelentds szamban (17,7 %) elvégzett

"collapsusos therapia” [2] napjainkban gyakorlatilag eltint a sebészi palettard], és az emlitett

idészakban csak 66 %-ban végzett reszekcios miitétek a 80-as 90-es évekre 92 %-ra emelkedtek

[3]. A 90-es évek misodik felében gyakorlatts valtak TBC igazoldsdira elvégzett diagnosztikus

miitétek [4]. Ismert TBC-s folyamat miatt végzends sebészi beavatkozas elbtt honapokig tartd

antituberkulotikus kezelést javasol az irodalom B.u.,&. mely Altal csokkenthetd a pozitiv ktpe-

tek, és igy a postoperativ szov6dmények szama.

3.2, Beteganyag és mébdszer

3.2.1. Betegek

Retrospekiiv tanulmanyunkban 144 beteg, 32 né:112 féfi; dtlagéletkor: 402 év (19-68)

perioperativ adatait dolgoztuk fel, akiknél 1980 és 1997 kszstt mellkasebészeti beavatkozdst

végeztlink tud6, vagy pleura TBC miatt.

A betegeket 2 csoportba soroltuk annak alapjan, hogy tdrtént-e néluk mitét elbtti

antituberkulotikus kezelés, azaz a TBC diagnosztizitva volt-e miitét elstt (terdpias reszekcios: |

csoport), vagy a sebészi beavatkozas preoperativ antituberkulotikus kezelés nélkiil tortént, azaz a

miitét soran nyert szvettani anyagbdl igazolodott a Ecn_._m:_onw (diagnosztikus reszekcios: 11

csoport). . .

L csoport, vagy terdpids reszekcids csoportba 80 beteg tartozik: 16 06, 64 firdfi, atlagéletkor

47.3 év (19-68). A betegek dtlagos TBC-s anamnézise 5.4-6v (2 - 360 hénap).

A mitéti indikacié, a 2 - 18 honapig tartd rifampin and isoniazid atapa kombinalt

antituberkulotikus kezelések utdn 13 esetben (16,3 %) a todGben latott radiologiai kép progresz-

szibja, 32 esetben (40 %) a radiologiai kép stacioner dllapota, 35 esetben (43,7 %) a korsbbi

TBC-s folyamat gyogyuldsa utén 3-30 évvel kialakult recidiva vagy szovBdménye volt, A radi-

olégiai elvéltozds 49 esetben tuberkuléma, 28 esetben kaverna és 3 alkalommal post-TBC-s

bronchiectasia volt.

IL csoport, vagy diagnosztikus reszekcios csoportba 64 beteget soroltunk: 16 né, 48 férfi, atlag

életkor 45,5 év GN..md. A betegek anamnesisében, illetve kozvetlen kmyezetében TBC-s

betegség nem szerepelt, TBC gyanii nem meriilt fel. vaovo,_.nm< antituberkulotikus kezelésben a

betegek nem részestltek. A miitéti indikacié a kovetkezBképpen alakult: 49 feltételezett

malignitds, 6 kaverna haesmoptoeval, 7 multiplex nodularis elvdltozds, 2 recidiv hydrothorax.

3.2.2. Az elvégzett miitéti tipusokat az 1. tibldzat mutatja:
1. tiblazat. A TBC miatt végzett mGtéti reszekciok tipusai

I. csoport 1l. csoport
n=80 n=64
Pulinonekiémia 0 5(7.8%)
Lobektémia 32 (40%) 29 (45.3%)
Gépi ékreszekci6 48 (60%) 20(31,3%)
VATS* biopszia 0 9(14,0%)
Hilusi limfadenektomia 0 1(1,6%)

*VATS: Video-assisted thoracic surgery

3.3. Eredmények

A postoperativ idészakban 2 beteg halt meg 5 és 10 nappal a mditét utdn: Az egyik betegtinknél
- aki akut rapidan progredidlé pneumoniiban hait meg - VATS biopsifval miliaris tuberkuldsist
igazoitunk. A beteg a miitét elStt hetekig tartd steroid kezelshen. részestit, . fehéelerett
idiopatias t0dOfibrosis miatt. A masik beteg roncslebeny miatt végzeit lobektomia utin: fellépd
massziv vérzésben halt meg. Mindkét beteg a iI. csoportba tartozott, ,.—.wh-m.w&gnz—n Aem volt
ismert, anti-tuberkulotikus clékezetést nem kaptak. lgy a mortalitds az dsszes TBC miatty moilié-
teket tekintve 1,39 %. mfg csak a diagnosztikus reszckeids asopociot-nézve 3,149, AS e
morbiditds 45.8 %. S e i

3.3.1. A morbiditisi és mortalitdsi adatokat a 2. tibl4zat foglalja Sssze,
2. tabldzat, Reszekcids mitétck utani mortalitdsi és morbiditési adatok .

1. csoport © o Mesoport - -7 lalfésoport TV

n=80 n=64 n=k44 ... -~
BPF* 1(1.25%) 0 1 (0.69%)
Folyadék 32 (40.0%) 19 (29.7%) , 51 (35.4%) -
PTX** 9(11.2%) 3(4.60%) _ §2 (8.30%)
Sebfertbzés 1 (1.35%) 1(1.56%) . - . 2(1.39%)
Morbiditds 43 (53.7%) 23 (35.9%) . 66 (45.8%) .
Mortalitds 0 2 (3.10%) 2(1.39%)

*BPF: Bronchopleuralis fistula

** PTX: Pneumothorax




A diagnosztikus reszekciék csoportjdban elvégzett pulmonektdmia indikdcidja egy esetben
cytoldgidval igazolt laphdmrik, négy esetben tumorgyand volt. Mind az 6t beteg kopetének
direkt festésc és tenyésztése TBC irdnydba negativ volt, &s az anamnesis alapjdn sem meriilt fel
specifikus  folyamat gyanuja. lgy a “tumorgyand” mitéti indikdciét a mellkas CT.
bronchoscopos és a cytolégiai lelet alapjan 4ilftottuk fel.

Két esetben bal oldali, 3 betegnél jobb oldali felsd lebeny horgdszdjadékban jelzett a
bronchoscopia endobronchialisan terjedd horgdszitk tiletet okozd, egyenetlen
nyélkahdrtyafelszinii tumort. Ennck megfeleld helyen a CT képen centrélis "tid8 tumor” latszott.
A miitét sorén a fels6 lebeny hilusdban a fohorgst és az arteria pulmonalist infiltrald nyirokcso-
m¢ conglomeratumot taldltunk, melyet technikailag csak pulmonektémia szinten tudtunk elts-
volitani. Az intraoperativ fagyasztisos vizsgilat minden esetben jelezte a TBC-t és a bedgyazd-
s0s szijvettani lelet fibrocaseosus endobronchialis TBC-1 igazolt, malignitést nem. Egy esetben
sikeriilt savall§ baktérigmot kimutatni. Az 5 pulmonektémia utdn sem bronchopleuralis fistuldt,
sem empyemat nem észleltiink.

A diagnosztikus csoportban (II. csoport) jelzett mediastinalis lymphadenektomia eset klinikai és
eszkdzis vizsgilati képe rteljesen megegyezett az S endobronchialis TBC miatt
pulmonektoémizalt beteg leleteivel. MUtét soran azonban azt észleltuk, hogy a centralis tumornak
Jelzett nyirokcsomé conglomeratum nem infiltrdlta a komyezetét, igy a f3horgfrél és az arteria
pulmonalisrél le lehetett preparalni és tidd _.nmunrnm.Q nem kellett végezni. Ebben az esetben is
fibrocaseosus TBC-t igazolt a szévettan. Antituberkulotikus kezelésre az endobronchialis kép
Jjelentds szOkulet nélkul gydgyult.

Az dssz TBC-s esetet nézve (I+II csoport) a mitétek 34 %-a, osszesen 49 eset malignus folyamat
gyandja miatt tortént. A végleges szivettani feldolgozas 9 esetben (6.25%) jelzett malignitdst.

3.4. Megbeszélés
A4.1. Miitéti indikdciok:
1. TBC szv8dmények - haemoptysis, empyema, bronchiectasia, aspergiliomaval jard dregkép-
7¢€s, adenopathia fistuldval, endobronchialis TBC.
2. Gyogyszeres kezelésre nem megfeleld reakcidval gyogyuld eset, melyben a klinikai és radio-
Iogiai kép véltozatlan vagy progresszitt jelez (iireg, tuberkuléma),

3. Héroin hénapos kezelés utdn észlelt kopet savalls EKBSE. kistlhatirolt radiomorfolGgiai
elviltozdssal.

4. Malignus tumor gyaniija.

3.4.2. Morblditis, mortalitas
A TBC-s betegeken végzett tiidbreszekciok utani morbiditds 45.8 %. Rizzi [3] anyagdban az
itlagos morbiditds 29.1 %, de ez a sputum pozitiv esetekben 30 %-a. Reed (7] munkdjdban a
morbiditds 46 %, mig Pomerantz [5] a poli-rezisztens és atipusos TBC-s esetekiben 45 %.
3.4.3. A TBC és a PTX valamint az 6rids bulla kapcsolata
A TBC és a PTX egytttes eléfordulasara hivja fel a figyelmet Major [8]. Szlics munkdjdban [9]
3 PTX-es - elérehaladott TBC-s - betegk kozul ketté meghalt.
Gyakorlatunkban egy betegnél recidiv PTX miatt végeztink VATS mditétet. A mitét eldte ké-
szitett CT felvételen sem bulla vagy bleb, sem TBC-re utalé jelet nem littunk, és igy gyakorla-
tunknak megfelelden a felsd lebeny csicsi teriifetének in. vak gépi reszekciojét elvégeztik. A
reszekdtum szovettani feldolgozdsa TBC-t jelzett. gy megdllapithattuk, hogy a PTX-t, a TBC
talajan létrejovo tuddkarosodas okozta. A beteg a mitétet xcﬁao_._ gétioszeres kezelést kapott.
Mint azt a PTX miatt végzett un, "vak csicsi rezekci6"-val foglalkozs cikkiinkben ismertettiik, a
primer PTX esetén az eltavolitott minta sz6vettani feldoigozasat kbvetden, az esctek 18%-dban
taldltunk gyulladdsos folyamatot, kdztiik a jelzett TBC-t.
Videothoracoscopos miltéteink egyik indikacios kore az orids bullak reszekcitja. 14 betegnél
végeztiink 4rids bulta miatt VATS reszekci6t. 2 esetben (14,3%) a bulldban TBC mmnua_&%:,
ami a mitét elétt nem volt kimutatva, és képalkoté eljarasokkal a-toddben az oriks bulldp kiwal 5
mas eltérés nem volt lathaté. A betegek szovédmeény- nélkal 5@@8‘::} de ezan Rnnx is,
crositik a TBC megjelenésének szokatlan forméjat. ] B ey
3.4.4. Videothoracoscopia . ’ o
Diagnosztikus beavatkozdsagnk 14 %-dt videothoracopos médon végeztik. A pleerdn, ill, a
parenchymdban lathato helyen lev elvéltozas mintavételére alkalmasnak tartjuk az cljgrist. Meg
kell azonban emiitenink, hogy az egyik haislesetiink éppen. VATS thddbiopsia wtén fordult ¢l6.
A gyulladdsos folyamat ellenére konverzidra nem kényszeriiltiink, a mintavétel minden esetben
kivitelezhetd volt thorakotomia nélknl.

A.5. Kovetkeztetés
Pracoperativ antituberkulotikus kezelés nélkul elvégzett thdSreszekcio esetén a sz0ovidmények
szamanak emelkedését nem észleltok. Honapokig eidkezelt, vagy recidiv TBC-s betegek esetén
viszont a komplikaciok emelkedését taidltuk. Postoperatfv haldlozds viszont csak pracoperat{v
antituberkulotikus kezelés nélkil operalt betegeknél fordult €16, Mindezek ¢llenére a TBC miatti
diagnosztikus reszekciok, VATS biopszidk és mediastinalis nyirokcsomd dissectio létjogosult-
siga newn vitatott. A diagnosztikus célbsl végzett reszekcick esetén lényegesen nagyobb




tid6parenchyma eltavolitas tortént, mely akadélyozhatja a késSbbi tuddreszekciok megvaldsit-

hatdsagdt.

4. TUDO TUBERKULOTIKUS GRANULOMA SZOVETTANI ES
IMMUNHISZTOKEMIAI SZERKEZETE ANTITUBERKULOTIKUMMAL KEZELT
ES KEZELETLEN ESETEKBEN.

4.1 Bevezetés

Antituberkulotikus kezelés és a szervezetben kialakult immunvédekezés hatdsira a TBC-s
megbetegedés az esetek 95%-dban meggyégyul {[]. Kronikussa valo esetekben, a friss fertbzés-
hez viszonyitva a granulémat alkoté sejtféleségekben szerkezeti és miikodésbeli véltozdsok
jonnek létre.

A CD4(+) T-helper lymphocytdkré]l mar régéta ismert volt, hogy kozponti szerepet toltenek be a
TBC elleni védekezésben, de csak az utobbi id6ben igazolodott ugyanez a CDB(+) cytotoxicus
T-lympocytikrél és a CD20(+) B-lymphocytdkrél [10,11,12]

A heat shock proteinek (HSP) vagy stress proteinek egyrésze normal miikodés sordn is jelen van
a sejtekben, mds részOk az eukaridta és a prokaridta sejteket ér6 kolonbozé inzultusok hatisdra
termelédik. A HSP70 csalad - ami a M. tuberculosisban és az emberi szervezetben is eldfordul -
egyes tagjainak termelSdése stressz hatésra, (pl. bakteridlis fertdzés) jon létre, és a termelés
mértéke ardnyos a szervezetet ért stressz nagysdgdval [13].

A M. tuberculosis Zichl-Neelsen festésse! torténd kimutatasa mellett, a M. tuberculosis sejtfal
antigénje ellen termelt antitestekkel torténd immunhisztokémiai meghatarozésat végeztik. .
4.2.Médszer

Az clézbekben részletezett klinikai tanalményunkban szerepld két betegcsoportbdl 20-20 ft
vilasztottunk ki jelen munkdnkhoz.

4.2.1. Betegek

Az 1. csoportba 20 beteg (17 férfi, 3 né) tartozott, atlagéletkoruk 45,5 (19-78) év, akik a mGtét
eléte atlagosan 12,8 (0.5-156) hénapig kombindlt antituberkulotikus kezelésben részesultek.
Mitéti indikacio a kovetkez§ volt: 5 esetben tumor gyani, 6 tuberkuléma; ‘9 ‘kavema é&s
haemoptoe. 9 betegnél lobektdmia, 9 esetben gépi ékreszekci, 2 betegnél videdthoratoscopos
gépi ékreszekcio tortént (az eldzbekben emlitett klinikai anyag kiegdsritége). -~ !

A H. csoportba is 20 beteget soroltunk, (12 férfit és 8 nbt). Atlagéletkoruk 45,3 (33-67) év.
Miitét el6tt a TBC nem volt igazolva, a betegek antituberkulotikus kezelést nem-kaptak, és a

miitétet 16 esetben feltételezctt tumor, | esetben feltélelezett metasztazis, | alkalommal kaverna,
| esetben dzas dllapottal jdré disszemindcid, | betegnél pedig feltételezett, de nem igazolt TBC
miatt végeztiik, 4 betegnél pulmonektomidt, 8 betegnél lobektomiiit, 6 esetben gépi ékreszekcidt
¢és 2 alkalommat videothoracoscopos Klassen biopsziit végeztiink.

4.2.2. Szivettani minta és vizsgélatok

A hagyomdnyos haematoxylin-eosin és Ziehl-Neelsen festésen til immunhisztokémiai vizsgdla-
tot végeztiink.

A lyminphocytdk kvalitativ inegoszldsdt a CD4(+) T helper, a CD8(+) T-cytotoxicus, és a
CD20(+) B lymphocytdk felszini fehérjék ellen tennelt immunsavéval vizsgéltuk. (Lyophilised
Monoclonal (NCL-CD4) Clone Edu-2, (NCL-CD8) Clone UHC-T4, (NCL-CD20-L26) Clone
L26 Novocastra Laboratois Ltd.) A M. tuberculosis felszinén levé 38-kD-0s antigén ellen
termelt antitest segitségével néztiik a baktérium jelenlétét (Mycobacterium tuberculosis (Speci-
es-Specific) Lyophilised Monoclonal (NCL-MTSS) Clone 11.4/3/1/1; Novocastra Laboratois
14d). A HSP70 fest6dését immunhisztokémiai modszerrel vizsgaltuk (Lyophilised Monoclonal
(NCL-HSP70) Cione 8Bl1: Novocastra Laboratois Ltd). A vizsgdlt um.:nx vagy jelenségek
elofordulasat illetve az immunreakcio erBsségét 0-4-es skatan o,mn.b_wo.ﬂ:? ¢és ezekbdl atlagérté-
ket szdmitottunk. Az adatok statisztikai feldolgozdsit SPSS9 mE:_:owmvnm programmal végez-
tiik.

4.3, Eredmények )

4.3.1. A tuberkuléma és granuléma sejtjei
A tuberkulomdt vagy a TBC-s granulémit alkotd sejtek megoszldsat a 3. tdbldzat :.E.amm.

3. tibldzat. A tuberkulémdt 8lkoté sejtek jelenlétének gyakorisign, haesmatoxylin - eosin festés

alapjan.

. 1. csoport (n=20) kezelt Il csoport (n=20) nem x.mun_g
Lymphocytdk - MQ e uc ~
Epitheloid sejtek 18 “20
Langhans sejtek 17 19
Eosinophil sejtek 4 0
Enm_sum&...nx 5 2

Lymphocytdk mindkét csoport minden esctében jelen vannak a TBC-s elviltozdsban. Nem
minden granulémaban, de magas részvételi ardnyban taldltunk a TBC-re kérjelzé nuE.n_om.n_
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sejteket és Langhans sejteket, haematoxylin-cosin festéssel. Az 1 csoport granuléméiban az
cpitheloid sejtek 90%-ban, a Langhans sejtek 85%-ban fordultak ¢ld. Ezen értékek a friss fertd-
zés esetében 100% illetve 95%.

A specitikus gyulladas kdmyezetére torténd terjedése, illetve a kdrnyezb tiddrészek érintettsége
jelentds eltérést mutat a két csoportban. ( 4. tdbidzat).

4. tablazat. A tuberkuloma kornyezetében levs anatomiai képletek TBC-s érintettsége

1. csoport (n=20) kezeit II. csoport (n=20) nem kezelt
Vasculitis’ 4 14
Bronchus érintetiség 9 16
Pleura érintettség 2 4
Satellit lézidk 17 19

A TBC-s granulémahoz tarsuld egyéb tudSbetegségeket a §. tblizat foglalja dssze. A gyulladds
kovetkeztében igen gyakran taldlunk fibrosist és emphysemat, ami a posztoperativ iddszak
szovédményeinek egy részéért, foleg az expanzios problémakért felelds.

5. tabtazat: A TBC-hez tarsuld tudéelvaltozdsok

1. csoport (n=20) kezelt 11. csoport (n=20) nem kezelt
BALT 19 19
Anthracosis 11 0
BOOP 2 2
Fibrosis 13 18
Calcificatio l 0
Tumor 2 0
Chronicus bronchitis 19 15
Emphysema . i9 7
Nyirokcsomé TBC 2 5

BALT: Bronchus-associated Tymphoid tissue
BOOP: Bronchiolitis obliterans organizing pneumonia

A 6 TBC-s granuloma mellett az I. csoportban 85%-ban, a Il. csoportban 95%-ban satellit
laesidkat taldlunk ,

4.3.2. A lymphocytiik kvalitativ megoszlésa T o
Immunhisztokémiai vizsgalattal legerdsebb festGdést a T-helper sejtek mutattak a granuloméaban,
ami egybevag a TBC soran kialakult immunvalasz mechanizmusaval: a fertdzés korai szakaban

11

a szervezet védekezését a T-helper lymphocytdk irdnyitjdk. A CD4 (+) lymphocytdk immunre-
akci6 erdssége a kezeletlen 11 csoportban magasabb volt (2,8) mint az 1 csoportban (2,6), de
significans eltérést nem taldltunk (p=0.516). A CD8(+) T-cytotoxikus lymphocytik vizsgilata-
nél sem taldltunk significans eltérést a két csoportban (p=0.679), de az | csoportban kapott kissé
magasabb érték (2.05) arra utal, hogy a krénikus fertdzés esetén mar felépult a jelentds védekezd
szerepet betolts cytotoxikus rendszer. A CD20(+) B-lymphocytak mindket csoportban alacso-
nyabb értékben jelentek meg, mint a T lymphocytdk (6.tdbldzat).

6. tdbldzat. A T- és B-lymphocytsk kvalitativ megoszldsa, immunhisztokémiai reakcidval

1. csoport = kezelt . csoport nem kezelt Significantia
CD4 (T-helper lymph.) 2.6 28 0,516
CD8 (T-cytotox. lymph.) {2,05 1,9 0,679
CD20 (B tymphocytdk) 0.8 0.6 0,784
4.3.3. HSP70

Ugyan a lymphocytdk kvalitativ immunhisztokémiai vizsgdlata significans eltérést nem mutatott
a két csoportban, tehat szdmszerint dllandonak tekinthetd a jelenlétuk, de érdekes kulonbséget
taldlunk a HSP70 szint meghatdrozasnal, azaz a fertdzésre létrejovo aktivithsuk mérésénél. A
lymphopeytak kvalitativ bontds nélkilli vizsgalata esetén, az Gsszes lymphocytéban wildlt HSP70
ternelés significans kiillonbséget mutatott a két csoportban. (7.téblézat). Az akut fertdzés.cso-
portban (l1. csoport) a dsszes lymphocyta HSP70 termelése 2,5, ami significansan magasabb
(p=0.008) mint az I csoportban (1,6). Ebbdl az adatbél a tymphocytik fokozott miikodésere, a
fokozott virulenciara, és i«w HSP70-nek a fertbzés virulencifjat tikrdzh tulajdonségara kovet-

keztethetiink. ' : : . .

7. tablazat. A tuberkulomét alkotd és kornyezetében tevd sejtek HSP 70 értékei.

L. csoport 11. csoport significantia (p<0.05)
Langhans sejtek 2,0 2,7 . 027
Lymphocyta 1,6 25 0,008 sign
Epitheloid sejtek [.6 24 0,023 sign
Normal tudé sejtek 1,5 C 22 . 0,015 sign
HSP 70 dilagérék 1.5 25 " 0,003 sign
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Akut fertozés esetén a HSP70 adagértéke (2,5) significansan nagyobb (p=0,003) mint az |
csoportban mért 1,5, tehat kezeletlen esetekben a szervezetet ért shockhatds magasabb szintd
védekezést valt ki.

4.3.4. M. tuberculosis immunhis2tokémiaj vizsgilata

Ziehl-Neelsen savillé festéssel az 1. csoport prepardtumdbdl az esetek 30%-dban, a 1L csoport
szivettani mintdjdb6l 50%-sban tudtunk kimutatni M. tuberculosist. Ezzel szemben a M.
tuberculosis fali antigénjének immunhisztokémiai vizsgilatival az | csoportban a 20 kéziil 14
esetben (70%), a Il csoportban mind a 20 esetben (100%) igazolédott a baktérium jelenlétét.
Mig az éssz Ziehl-Neelsen pozitlv (40%) &s negaliv (60%) eset kozbtt significans eltérést nem
taliltunk (p=0,33), addig az immunhisztokémiai vizsgdlattal (IH) pozitlv (85%) és negativ
(15%) esetszdmok kozott significans eltérés mutatkozik (p=0,02).

4.4. Megbeszélés

4.4.1. Lymphocytik HSP 70 termelése anyagunkban

Fontos megéllapitast tehetink a lymphocytdk aktivitasara vonatkozoan, a fertézés altal kivaltott
HSP70 termelés alapjan. A lymphocytik szamszerinti megoszldsban lényegesen nemn térnek el a
két csoportban, ugyanakkor a HSP 70 termelés alapjan akut fertdzés csoportban az Osszes
lymphocyta HSP70 termelése 2,5, ami significansan magasabb (p=0,008) nint az I. csoportban
levé lymphocytak stressz protein termelésének mértéke (1,6). Tehat az 1 csoportban szémos
lymphocyta készenléti-védd functioban van, azaz aktiv védekezést csdkkentett mértékben végez.
4.4.2 Langhans sejtek és epitheloid sejtek HSP70 termelése

Kezelt esetekben (1. csoport) eltérést talflunk a Langhans sejtek és az epitheloid sejiek HSP70
termelése kozott. A Langhans sejtek sokkal kisebb aranyban mutatnak HSP70 festédést, mint az
epitheloid sejtek. Az epitheloid sejtek HSP 70 termelésénck a gyakorisdga viszont nagyon kozel
4M1 a kezeletlen csoportban talalt ardnyokhoz, tehét 4llandonak tekinthet5.

Abbdl a ténybdl hogy a kezelt, Ziehl-Neelsen negativ festGdés esetekben az epithcloid sejtek
igen magas ardnyban (78,6%) termelnek HSP70-t, ellentétben a Langhans sejtek 7,1%-os ter-
melésével, arra kovetkeztethetink, hogy ezekben a nem fertdzdnek jelzett ¢setekben az
epitheloid sejtek nagy szdmi jelenléte sziikséges a M. tuberculosis lokalizilds4ra, ami bakeridlis
aktivitdsra urathat.

4.4.3. Az antituberkulotikus kezelés hatisossiginak mérése HSP70 alapjan

Az antituberkulotikus kezelés hatékonysdgat és egyben a kezelésre létrejovd TBC baktérium

virulencidjdnak cskkenését jelzi az a tény, hogy a nem kezelt 1. csoportban significansan

W
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magasabb HSP70 értékeket taldlunk a lymphocytakban, az epitheloid sejtekben, a normél tadot
alkoté granuloma kériili szovetekben, mint a kezelt 1. csoport hasonlé sejtjeinél (7.tdbldzat).
4.44. A TBC endobrenchialis terjedése

Klinikai anyagunkban beszamoltunk 5 endobronchialis TBC-s betegunkrdl, akik szintén a
kezeletlen csoportba tartoztak. Mostani vizsgdlatunk igazolja ezen kérkép pathomechanizmusit.
Meglepd gyakorisaggal a 1). csoportba tartozo 20 beteg 80%-aban taldltunk TBC-s bronchus
érintettséget, ami egyrészt az endobronchialis TBC kialakuldsanak, masrészt a fertézés léguta-
kon at torténd terjedésének mechanizmusat mutatja. Az endobronchialis terjedés megakadalyo-
zisira utal az. hogy mindkét csoportban 95%-ban taldltunk BALT (brochus-associated
Iymphoid tissue) hyperplasiat. Ez a bronchus nydlkahartyaban levé lymphoid szovet felszaporo-
das a léguton torénd fertdzés helyben torténd megakadalyozéasara iranyul. Teoretikusan elkép-
zelhetonek tiinik, hogy az endobronchialis TBC egy ilyen BALT terdleten kifejlddd specifikus
folyamat eredménye lenne. Ebben azesctben az endobronchialis TBC kialakuldsi inechanizmu-
sanak egy jabb lehetdségét vethetjok fel.

4.4.5. A TBC diagnosztikija

A klinikai és radiologiai kép alapjan felmeral tudé TBC diagnozisat a bakterioldgiai tesztek
pozilivitdsa alapjdn igazolhatjuk. A régéta haszndlt Ziehl-Neelsen savillé festés szenzitivitdsa,
kilonboz irodalini cikkekben a baktériumszamtol fuggden 4,3-74% kozouti, ugyanis a pozitiv
savalle festéshez 6-10 ezer baktérium/mi r.o:nm_._:.ﬁ.nawu.: kell a kdrokozénak jelen lenni.
[14.15). A baktérium tenyésztés szenzitivitdsa 73%, specificitdsa 100% {16], de idStartama
Loweinstein-Jensen tiptalajon 6-8 hét, mig a BACTEC médszerrel folyékony tiptalajon 2 hét. A
nukleinsav amplificatiés (NAA) médszer alkalmas a mikobaktérium DNS vagy RNS szekvencia
ineghatdrozdsdra. Ismert a pdR (polimerase chain reaction) médszer, az E-MTD (Enhanced
Mycobacterium tuberculosis direct test). Az eldbbi technikat felhasznald Amplicor modszer
szenzitivitdsa 42-95% a fertbzds sulyossagatol fuggben. mig specificitasa 98-100% korali. A
kivitelezés 3,5-6,5 érit vesz igénybe [17]. Munkdnkban a M. tuberculosis kimutatdsira egy
egyszerii modszerrel kivitelezhetd immunhisziokémiai cljarast 3:5.::% be. Mint lattuk,
significansan gyakrabban kaptunk pozitiv eredményt a szdvettanilag igazolt TBC-s estekben,
mint negativat. Minden akut esetben, és a krénikus esetek 70%-dban, azaz a vizsgdlt dsszes eset
85%-aban immunhisztokémiai modszerrel igazoltuk a TBC baktériumot. EbbSI azt a kovetkez-
tetést tudjuk levonni, hogy gyogyszeres kezelés ellenére a mitétre kerlilit TBC-s folyamatok
70%-a TBC baktériumot tarlalmazoit, tovdbbd a gyodgyszeres kezelésre a baktériumok szima
significdnsan nemn csokkent, de a - HSP 70 szint alapjdn feltételezett - virulencidjuk igen.




4.4.6. A TBC és a malignitds

A twidbrik ¢és a TBC megkozelitbleg 5%-ban egyittesen fordul el {i8l. A pentos
pathomechanizmus nem tisztdzott, de a tumor kialakuldsinak mechanizmuséra utalhat az a tény,
hogy tébb helyen a TBC mellett bronchiolo-alveolaris dysplasidt taldltunk, és mindkét TBC
mellett észlelt tumor szévettana bronchiolo-alveolaris carcinoma (BAC) volt. Tehdt a 40 TBC-s
folyamatunk jozvetlen kozelében az esetek 5%-diban, nz dssz kiinikai anyagot tekintve pedig
6,25%-ban talaltunk t@d6rakot, igy az emlitett gondolatmenet arra enged kovetkeztetni, hogy az
alveolaris szinten kialakult specifikus gyulladds olyan szoveti izgalmat hoz létre a bronchiolo-

alveolaris sejtekben, ami tumoros dtalakuldshoz vezethet.

5. TBC és a bronchioloalveolaris carcinoma (BAC)

Tekintettel a TBC-vel parhuzamosan elbfordulé BAC eseteinkre, osztalyunk anyagdban
megvizsgilatuk a BAC miatt végzett tidéreszekciok kliniko-pathologiai jellemzbit.

A tudb adenocarcinoma csoportjaba tartozd BAC el6forduldsa és igy a korkép jelenttisége az
utébbi években novekedett. Mig az 1950-es években az sszes toddraknak csak 5%-a volt BAC,
addig az 1990-es években ez az érték 24%-ra emelkedett [19). A BAC-t a nemdohsnyz6, kdzép-
kori nbk tudbrakjanak is emlitik (20,21), oz esetek 50-94%-dban aerogen dton,
endobronchialisan is terjed, de az N pozitivitds 10% kbriili [20,22). Elérehaladt stadiumban a
betegek 64%-dban bilateralis, multiplex ﬁoz.zarwr taldthatunk. Mig a nem-BAC tud6rakok
eldszeretettel adnak agyi metasztazist (20%), addig a BAC esetében ez igen ritka terjedési mod
(8%} [23]. Altaldnos megdllapitds, hogy a BAC miatt operalt betegek 5 éves tilélése (overali
survival) (55-58%) jobb mint az egyéb tudérakok (17-47%}) utani tilélés [23,24,25).

A BAC elbfordulasdnak emelkedésébdl a carcinogenesis etiologiai tényezbinek valtozéasara
kovetkeztethetink, Természetesen a dohdnyzds fontos etiolégiai szerepet t5lt be, de a scar-
carcinoma, vagy hegrik elmélet szerint a BAC egy korabban hegesedett tudbteritleten is kiala-
kulhat, fjgy a lezajlott gyulladdsoknak fontos szerepet tulajdonithatunk. A napjainkban észlelt
BAC einelkedés magyarfizata lehet az, hogy évtizedekkel korfibban vildgszerte TBC-s megbete-
gedési hulldma zajlott le, gydgyulisa sordn hegeket hagyva maga utdn, melyekbdl mdra
carcinoma fejl6dhetett ki [15}

5.1..Mddszer

Betegek: 1992 és 2001 kozott 272 esetben végeztink titdSreszekciot adenocarcinoma miatt. A
272 adenocarcinomabdl 101 bizonyult a végleges uu..—_o_omma feldoigozds szerint
bronchioloalveolaris carcinomédnak (BAC). A 101 beteg nem szerinti megoszldsa: 55 férfi és 46

nd. Atlagéletkor: 59.6 év (41-79). A betegek 47%-4ndl a panaszok alapjén igazolddott a kérkép,
infg 53%-ban rutin RTG vizsgdlat alapjdn vették észre a betegséget, tehdt a beteg panaszmentes
volt.

69 (68,3%) beteg dohanyzott rendszeresen a miitét eltt. A dohanyosok kozstt a férfiak ardnya
63.7%. a nbk aranya 36,6% volt. A 32 (31,7%) nemdohanyzé kdztt a férfiak ardnya 31,2%,
mig a nbké 68,75%. A tumour az esetek 64,3%-aban jobb oldalon, 35,6%-aban bal oldalon
helyezkedett el. Lebeny szerinti elhelyezkedése a kivetkezd: 62,3%-ban felsd lebeny, 32,6% also
lebeny, 4,.9% kézéplebeny.

Miitét

Egy multiplex, kétoldali megjelenésit tumor miatt egy betegiink kapott neoadjuvans kezelést.
A miitéti beavatkozasokat a 8. thblézat mutatja.

8. tablazat. Bronchioloalveolaris carcinoma miatt végzett m(tétek.

Miséti tipusok Solifer tumor  Multiplex tumor  Osszes miitét
Lobektémia 69 - : 4 73
Bilobektémia 0 1 1
Lobektomia + ékreszekeid : 0 | {
Lobektémia + mésik oldali ¢kreszekcié | 0 . 1 t .
Ekreszekcid 8 3 1
Pneumonektomia 10 2 12
Explorativ thorakotémia | 1 2

Osszes . 88 13 101
Szivettan

BAC:nak tartottuk az elvaltozést ar irodalmi adatoknak megfelelben, ha (1) nem volt
extrathorakalis primer adenocarcinoma, (2) nem volt centralis hdrgbcarcinoma, (3) az elvéltozas
periférias helyzetii volt, (4) a szOvettati szerkezetben nem volt destrudlt a tudé intersticiuma, és
(5) a tumorsejtek az alveolaris mSnEE io...:m: novekedtek. A w>n...: 4 szbvettani tfpusba
soroituk: (1) nem mucinosus vagy tiszta BAC, (2) mucinosus, (3) sclerotizld, és (4) kevert -
BAC+¢gyéb nem adenocarcinoma tipus £24). (Az irodalomban ismertetett mdsik kritériumoknak
megfeleléen is elvégeztok a BAC csoportositasdt: ér-, pleura-, nyirokér-invazivitassal jaré BAC-
os esetet kizdrtuk, és a BAC-ot mucinosus, nemmucinosus, valamint kevert csoportba soroltuk.

Igy a betegek szima 67-re csokkent, de a végleges kovetkeztetéseken ez lényeges viltozdst nem
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eredményezett 126]). A tumor stadium beosziasat a nemzetkdzi standardnak megfelel§en végez-
tilk (271

5.2.Eredményck

Egy beteget vesztettink el a postoperativ periodusban, aki pulmonektémia utdin acut
myocardialis infarctusban halt meg, fgy a mortalitds 0.99%.

Tumor jellemzGi €s stddium megoszldsa

A tumor 4tlagos dtmérdje 3,1 (0.9-17) cm. Nyirokér inv6ziét 20 betegnél (19,8%), vérér invdizi6t
6 esetben (5.9%) észleltiink. 23 (22,7%) nem-mucinosus, 23 (22,7) mucinosus, 43 (42,5%)
sclerotizdls, &s 12 (11,8%) kevert BAC-t taldltunk. A kevert tumorok kozétt a BAC-
adenocarcinoma komponens mellett 7 esetben laphdmcarcinomdt, 3 eseteben nagysejtes
carcinomdt, | esetben kissejtes carcinomit €s | esetben carcinoidot tartalmazott a tumor. 2
betegnél a BAC mellett chronicus fibrocaseosus TBC-t taléltunk.

A tumor pathol6giai stidiummegoszidst a 9. wbldzat, o szbvettani megoszldst pedig a 10. tdbl4-
zatban _m___na. _coioc.c_r hogy a no:?w&or; kozott a leggyakrabban elbfordulé szovettani

tipus a sclerotizilé carcinoma, ami a hegriknak felel meg.

9. tdbldzat: A tumor patholégiai TNM stddium megoszldsa.

Tumer stadium Teljes szdm %-05 megoszlis
IA 34 336
IB 27 C 26.7
ITIA 8 79
B 14 13.8
A 4 , 13.8
I1IIB 2 19
v S 2 ) L9

10, tdbldzat. A tumor sztivettani megoszldsa a dohdnyosck és nemdohdnyzsk csoportjaiban

Nemdohdnyzdik (n=32) Dohdnyzik (n=69)
Mucinosus temor 13 (40.6%) 10 (14.5%)
Nem mucinosus (Pure BAC) 10 (31.2%) ' 13 (18.83%)
Kevert tumor 2 (6.3%) : 10 (14.5%)
Screlotizil6 tumor . 7 (21.9%) 36 (52.2%)

e ———

Tiilélés

Az dtlagos 5 éves tulélés 64,3%, 79,8 honap. A tilélés nemek szerinti megoszlasat vizsgdlva
significans kulonbséget észleltunk. A nbk 5 éves atlagos thlélése 75%, (85.6 hénap), a férfiakndl
ez 51% (69.9 hénap), a significantia p=0.045. (1. dbra). A panaszos betegek S éves tilélése 55%
(59 hé), a panaszmenteseké 67% (91.2 hénap), mely kiilonbség még éppen nem significans
(p=0.07), de a hatarértéket jelentdsen megkozeliti.

A BAC szovettani tfpus szerinti megoszldsdnak tilélésében nem észleltiink significans kiilonb-
séget. Az 5 éves tulélés tiszta BAC (nem mucinosus) esetén 60%, mucinosus tumorndil 50%,
sclerotiz4lé tumordl 66%, és kevert tumorokndl 63%. A 6 multiplex tumor 5 éves tilélése 60%
(64.7hénap), mig 2 nem multiplex tumorok télélése 65% (80,3 hénap). A kiilonbség (p=0.62)
nemn significans.

Erdekes kiilonbséget taldltunk a dohdnyzék és a nemdohdnyzik tilélését tsszehasonlitva. A
nemdohényz6k 5 éves tilélése 48% (63.2 honap), mig a dohdnyosok 5 éves tdlélése 65% (84.9
hénap). A kilonbség ugyan nem significans (p=0.37), de a megfigyelést fontosnak tartjuk.

1.4bra. BAC tiilélése nemek szerinti megoszlisban

BAC til2lése, nemak szarint

LEL
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Tulelés




5.3, Megbeszélés

A stadium szerinti 5 éves tdl€lés adatai (VA 77%, UB 71%, VA 30%. IUB 25%; IIVA 18%)
alapjdn megdllapithatjuk, hogy az ! stidiumban vaidban jobb a BAC tilélése, de a nyirokcsomd
érintettségii esetekben viszont rosszabb. Az atlagos 5 éves talélés az irodalmi adatok szerint 48-
69% {20.22). anyagunkban pedig 64,3%. Az 4tlagosnil lényegesen jobb tilélési eredményt
taldlunk ndk esetében, ahol az 5 éves atlagos talélés 75% volt, viszont a férfiaknal a talélés az
aulag alatti, 51%. Tehat a n8i adottsagok talajan kialakult tumor jobb kérlefolyasu.

A hegrik elméletet megerdsitends vagy cafolandd vizsgaltuk a sclerotizalé tumorok eléforduld-
sdt. A dohdnyosok k&zdtt nagasan a leggyakoribb szévettani tipus (52.2%) volt a scleritiz4lé
BAC azaz a hegrik, mig a nemdohanyzok kozott csak 21,9%-ban fordult el6. Ebbé! arra kavet-
keztethetiink, hogy a dohdnyzds sorin nemcsak a felszabadulé carcinogének hatdsival kell
szdmolnunk, hanem a folyamatosan kialakulé €s gy6gyuls gyulladdsok utdni hegesedéssel, és a
kdvetkezményes hdmprolifersciéval is. A BAC kozvetlen kdmyezetében 2 betegnél észleltiink
tuberkul6zist, ami szintén a hémproloferdciénak a tumorképzésben betdltstt szerepére utalhat.
Kordbban lezajlott TBC fertbzést kovetSen visszamaradt heg szolgiihat esetlegesen a malignus
tolyamat kialakulasanak alapjault. Ha figyelembe vesszik a carcinoma kifejladésének idejét, azt
a ényt, hogy napjainkban az adenocarcinoman belal a BAC aranya 30-50%, és ezek dontd
tébbsége sclerotizdld tipus, tovabbd azt, hogy 1-2 évtizede a TBC igen elterjedt betegség volt,

kapcsolatot feltételezhetdnk a lezajlott TBC és a jelenleg észlelt sclerotizaldé BAC eléfordulisa

kézétt. (A BAC-os betegek invasivitdst kizér6 csoportositdsa szerint a BAC és a TBC egyiittes
eléfordulasa igen gyakori volt. 15-betegnél (22%) taléltunk TBC eléfordulasat az anamnézisben.
4 betegnél a tbdStumor és a TBC egyuttesen fordult €ld a reszekatumban (2 parenhcyma
granuloma és 2 nyirokcsomé TBC) . 4 esetben a pozitiv Mantoux préba, 3 betegnél koribbi
antituberkulotikus kezelés, 3 betegnél a CT lelet, | betegnél pedig TBC miatt kordbban elvégzett
tidéreszekeio alapjan igazoltuk a TBC-t.)

6. KOVETKEZTETESEK ES U) EREDMENYEK

L: Klinikai tanulményunkbd] igazolédott, hogy TBC miatt végzett todémiitét utan. csak az
antituberkulotikummal nem el5kezelt csoportbol vesztettiink el beteget. A mortalitas 3,1%, ami
a preoperativ gétidszeres kezelésben részesiilt betegek kozOtt 0% volt. Ezek alapjin
megallapithatjuk, hogy nem verifikalt folyamat miatt tervezett thddmditét eldtt, ha flmerol a
TBC lehetdsége, gatloszeres kezelds javasolt. Patolégiai tanuimdnyunk igazolja, hogy az
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antituberkulotikus kezelés hatdséra - TBC esetén - jelentdsen csokken a szervezet immunolégiai
és sejtmikodési terheltsége. A postoperativ morbiditast a preoperativ antituberkulotikus kezelés
elmaraddsa nem befolydsolta.

2,; A TBC-s granuléma szévettani vizsgilata igazolta, hogy a specifikus gyulladds fibrosissal,
emphysemdval és krénikus bronchitissel tirsul. Ez magyarizza a posztoperativ szakban észielt
mugas morbiditdst (45,8%). Az emlekedett stressz protein szint a szervezetet ért dltaldnos meg-
terhelést jelzi.

3.: Az irodalomban elészor vizsgaltuk az immunvédekezésben résztvevd lymphocytik kvalitativ
inegoszlisat, antituberkulotikummal kezelt és kezeletlen stidiamé TBC-s folyamatokat Ysszeha-
sonlitva. A sejtes immunvalaszért felelds CD4 és CD8 T lymphocytdk jol ismert szerepén tul,
igazoltuk a humoralis immunvalaszért felelds CD20 B lymphocytak jelenlétét a granuldmaban.
Az eltérd stadiumi TBC-s granuldmakban, a‘lymphocytdk szdma Aliandé volt, nem talajtunk
significans eltérést. Ezek alapjan megdllapfthatjuk, Hogy ex'immunvilasabrt felelos sejtek mind-
végig a granulémdban vannak, de a HSP70 szintjak: n‘!&. ngést functiojuk viltozd: Acut
fertdzés esetén fokozott aktivitdst mutatnak, mig %ﬂoﬁnﬂ gyenighesnt baktérivm: _Szagn
tében aktivitisuk csokken.

4.: Kimutattuk, hogy az antituberkulotikus kezelés hatésdra ‘a granulémia sejt szerkezetében
lényeges viltozds nem jon létre: nem véltozik a lymphocytdk _._..nnoan_b! & uﬁuﬂr g
tekintheté a Langhans sejiek, az epitheloid sejtek- jelenhits: B % -§
kezeés hatasara a granuloméra kencentralodik, u_xo?qg_ %A‘.g io!i_dg
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specifikus érintettsége csokken
5.: A sejtek védekezd milkodése - azez a fertbzés oronﬂ srekszre adett védekezt vilasza -

antituberkulotikus kezelés ulan csokken. EbbSl ama kovetkeztethetank, hogy 4’ gitloszeres
kezelés csokkenti a M. tuberculosis S...-—ml&&ns. Sg S!-_mg ‘mem ﬂ-&lﬂ? ..:nm a

tekben) az antituberkulotikus kezelés g&% v
6.: A M. wberculosis fali antigénje ellen termelt E::&.ﬁ_ végzett _53..__.__::3*&:_! vizsgh-
lattal a baktérium gyors kimutathatdssgst igazoltuk. ‘Az Usszes gdtlészeresen nem kezelt &setben
igazoltuk a baktériumot, mig a gydgyszeres kezelést ro?&o: az esetek 70%-dban tudtuk de-
tektalni a kérokozét, Ez az eljsrds sokkdl'szenzitivebb frtint & Ziehl-Neelsen festés. Ebbdl keétids
kovetkeztetést tudunk levonni: (a) ghtlészeres kezelés ellenére az esetek majdnem Kéthtrmads-
ban ép baktérium sejtfali struktdra mutathaté ki, ami életképes kérokozé jelenkétének valészind-
ségét veti fel. Pontosan nem tisztdzolt, hogy a gazdaszervezet miért nem tudja elpusziitani a
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TBC baktériumot, de feltételezziik, hogy a baktérium dltal vagy a gazdaszervezet dltal termelt
HSP70 apoptosist gitls hatdisa fontos szerepet jitszik a baktérium tilélésében; (b) feltételezs-
stnk alapjdn - mely szerint életképes baktériumok taldlhaték a gdtloszeresen kezelt TBC-s
struktiirdkban - nem csak a progredislé TBC-s granuléma, hanem a stagnélé és rezidudlis elvil-
tozasok sebészi eltavolitdsa is indokolt. Ezt ersiti meg az a megfigyelés is, hogy a TBC és a
malignus tumor egylttes ecldfordulasa anyagunkban 6,25%. és a bronchioloalveolaris
,np_.nm:c_.:ux tdbb mint fele un. hegrik, mely etiolégidjdban kordbbi TBC-s folyamat és dohdny-
zas kovetkeziében kialakult krénikus gyulladas feltételezhetd. Bronchioloalveolaris carcinomdak
esetén a nok 5 éves talélése significansan jobb a férfiak tulélésénél.
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